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Резюме. На основании данных исследований показано, что рецепторный гормональный статус тканей матки
зависит от вида патологии (субмукозная миома, железистая гиперплазия эндометрия или их сочетание). Выявленные
изменения в системе микроциркуляторного русла, а именно уменьшение площади сосудистого русла влияют на
чувствительность миомы матки к экзогенным  гормонам. При выявлении сочетанной патологии матки необходимо
исследование гормонального статуса и площади сосудистого русла, что должно учитываться в выборе оперативного
лечения с сохранением репродуктивных органов.
Ключевые слова: субмукозная миома матки, железистая гиперплазия эндометрия, эстроген, прогестерон,
пролиферативная активность, сосуды.
Abstract. Basing on the results of the investigations it was concluded that receptor hormonal status of the uterus
tissues depended on the type of pathology (submucous myoma of the uterus, glandular endometrial hyperplasia or their
combination). The determined changes in the  system of microcirculatory bed and namely the decrease of the area of the
vascular bed influence the  sensitivity of  myoma of the uterus to exogenous hormones. It is necessary to study hormonal
status and the area of microcirculatory bed when combined pathology of the uterus is revealed. This fact should be
considered while choosing the surgical treatment with preservation of the reproductive organs.
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Сочетанные гиперпластические процес-сы эндометрия и миометрия остаютсяодной из наиболее значимых проблем
в гинекологической и патологоанатомической
практике. Частота сочетания миомы с гипер-
плазией эндометрия достигает, по данным не-
которых авторов, 30–76%, что свидетельству-
ет о системном характере поражения матки
при сочетанных гиперпластических заболева-
ниях эндо- и миометрия [5].
Наряду с традиционными представлени-
ями о ведущей роли эстрогенов в патогенезе
гормонозависимых заболеваний [5] в после-
дние годы пересматривается отношение к про-
гестерону как стимулятору опухолевого роста
[6]. Утолщение эндометрия при простой фор-
ме гиперплазии эндометрия происходит пре-
имущественно за счёт гиперплазии эпителия
и стромообразования, что можно объяснить
высокой чувствительностью ткани не только
к эстрогенам, но и к прогестерону[1]. Эстро-
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гены стимулируют также гиперплазию глад-
комышечных клеток, прогестерон повышает
митотическую активность клеток, иницииру-
ет продукцию факторов роста и их рецепто-
ров, участвует в процессе дифференцировки
гладкомышечных клеток [2, 3]. Прогестероно-
вым влиянием объясняется быстрый рост
миом во время беременности [7].
В литературе большое значение в разви-
тии гормонозависимых гиперпластических
заболеваний матки придают роли тканевых
рецепторов стероидных гормонов [9]. Синтез
рецепторов в матке имеет гормонозависимый
характер и происходит под влиянием многих
факторов: количества и соотношения половых
гормонов и факторов роста, фазы менструаль-
ного цикла, степени поражения патологичес-
ким процессом органа–мишени, нарушения
обмена веществ и дисбаланса других гормо-
нов [4,8]. Отсутствие эффекта от проводимой
консервативной терапии часто заканчивается
гистерэктомией в репродуктивном возрасте со
всеми последствиями развивающегося дефи-
цита эстрогенов.
Целью исследования было – определить
экспрессию рецепторов эстрогена (ER), про-
гестерона (PR), пролиферативную активность
(по Ki-67) и площадь сосудистого русла в нор-
мальном миометрии (НМ), в субмукозных ми-
омах (СММ) и при железистой гиперплазии
эндометрия (ЖГЭ) у пациенток с сочетанной
патологией (субмукозная миома с железистой
гиперплазией эндометрия).
Методы
В работе использован материал СММ и
ЖГЭ, полученный при гистероскопии от 30
женщин репродуктивного возраста (25-40 лет).
В качестве группы относительного контроля
использовали ткань нормального миометрия
и эндометрия – 25 наблюдений. Оценка экс-
прессии рецепторов стероидных гормонов
проводилась полуколичественным методом по
D.C.Allred c соавт. (1998). Индекс пролифера-
ции по Ki-67 рассчитывали как среднее зна-
чение количества окрашенных ядер на 100 кле-
ток в 10 полях зрения. Площадь сосудистого
русла определяли с помощью программы «Ви-
деоТест 4.0».
Все полученные данные обрабатывались
методами вариационной статистики. Сред-
нюю статистическую величину М, среднее
квадратичное отклонение, ошибку средней m
вычисляли с помощью компьютерной про-
граммы EpiInfo, версия 6.0. Достоверность от-
личий оценивали непараметрическими кри-
териями Вилкоксона-Манна-Уитни для несвя-
занных совокупностей и методами вариаци-
онной статистики с использованием критерия
Стьюдента.
Вероятность ошибки, соответствующую
данному числу наблюдений и значению дове-
рительного коэффициента t, определяли по таб-
лице Стьюдента. Различие между сравнивае-
мыми величинами признавалось достоверным
при р<0,05. Корреляционный анализ проводил-
ся с использованием процедуры корреляции по
Спирману. Все приводимые в работе данные
являются значимыми: коэффициент корреляции
>0,5 и уровень значимости Р<0,05.
Результаты исследования
Как видно из таблицы 1, в тканях СММ
рецепторная зависимость по эстрогену имела
Таблица 1
Показатели рецепторной зависимости стероидных гормонов
в тканях субмукозных миом матки
Рецепторная зависимость 
(в баллах по  D.C. Allred ) 
Экспрессия эстрогена (в%) Экспрессия прогестерона (в%) 
Отсутствие (0-2) 56,1% 6,6% 
Слабая (3-4) 26,4% 19,8% 
Умеренная (5-6) 9,9% 36,3% 
Сильная (7-8) 6,6% 36,3% 
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следующие показатели: в 56,1% случаев тако-
вая отсутствовала (рис. 2), в 26,4% случаев
наблюдалась слабая рецепторная зависимость
(рис. 4), умеренная (рис. 8) и сильная (рис. 6)
составляли 9,9% и 6,6% соответственно. Ана-
лиз экспрессии прогестерона (табл. 1) в тка-
нях СММ показал преобладание умеренной
(рис. 7) и сильной (рис. 5) рецепторной зави-
симости, которые составили по 36,3%; слабая
рецепторная зависимость (рис. 3) наблюдалась
Особенности экспрессии рецепторов стероидных гормонов в тканях СММ
Рис. 1. Ткань СММ. Отсутствие экспрессии
рецепторов прогестерона  х 100.
Рис. 2. Ткань СММ. Отсутствие экспрессии
рецепторов эстрогена  х 100.
Рис. 3. Ткань СММ. Слабая экспрессия
рецепторов  прогестерона  х 100.
Рис. 4. Ткань СММ. Слабая экспрессия
рецепторов эстрогена  х 100.
Рис. 5. Ткань СММ. Сильная экспрессия
рецепторов прогестерона  х 200.
Рис. 6. Ткань СММ. Сильная  экспрессия
рецепторов эстрогена  х 200.
Рис. 7. Ткань СММ. Умеренная экспрессия
рецепторов прогестерона  х 200.
Рис. 8. Ткань СММ. Умеренная экспрессия
рецепторов эстрогена  х 200.
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Таблица 2
Показатели рецепторной зависимости стероидных гормонов
в тканях нормального миометрия
Рецепторная зависимость  
(в баллах по  D.C. Allred ) 
Экспрессия 
эстрогена (в %) 
Экспрессия прогестерона (в %) 
Отсутствие (0-2) 78,6% 78,6% 
Слабая (3-4) 10,0% 21,1% 
Умеренная (5-6) 10,0% 0,65% 
Сильная (7-8) 1,4% 0,65% 
 
Особенности экспрессии рецепторов стероидных гормонов в ткани НМ
Рис. 11. Ткань НМ. Умеренная  экспрессия рецепторов прогестерона х 200.
Рис. 9. Ткань НМ. Отсутствие экспрессии
рецепторов прогестерона х 200.
Рис. 10. Ткань НМ. Отсутствие экспрессии
рецепторов эстрогена  х  200.
Рис. 12. Показатели площади сосудистого русла в тканях СММ и НМ.
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в 19,8%, отсутствие рецепторной зависимос-
ти (рис. 1) – в 6,6%.
В тканях нормального миометрия пока-
затели экспрессии стероидных гормонов (табл.
2) были следующими: в 78,6% имело место от-
сутствие рецепторной зависимости (рис. 9, 10),
слабая рецепторная зависимость к прогестеро-
ну составила 21,1%, на долю умеренной
(рис.11) и сильной рецепторной зависимости
пришлось менее 1% (по 0, 65% на каждую).
Обзорная микроскопия показала типич-
ное гистологическое строение сосудов в суб-
мукозных миомах матки (рис. 13, 14, 15). Вок-
руг сосудов отмечалось формирование муфт из
пролиферирующих гладкомышечных клеток
(рис. 13). При этом площадь сосудистого рус-
ла СММ была в среднем меньше на 8,78% по
сравнению с тканью НМ.
Исследование экспрессии рецепторов
ER и PR при ЖГЭ выявило их различия в стро-
ме и железах эндометрия (табл. 3). Сильная
экспрессия ER наблюдалась в строме  в 40,9%
(рис. 30), в железах – в 63,9% (рис. 29). Отсут-
ствие экспрессии к ER в строме наблюдалось
Экспрессия 
эстрогена (в %) 
Экспрессия прогестерона (в %) 
Рецепторная зависимость 
(в баллах по D.C. Allred ) 
строма железы строма железы 
Отсутствие (0-2) 13,9 16,3 3,3 26,3 
Слабая (3-4) 6,9 3,3 10,3 0,1 
Умеренная (5-6) 36,9 16,3 33,3 23,3 
Сильная (7-8) 40,9 63,9 53,1 50,3 
 
Таблица 3
Показатели рецепторной зависимости стероидных гормонов в тканях ЖГЭ
Экспрессия CD-31 в тканях субмукозных миом матки и нормального миометрия
Рис. 13. Ткань СММ.
Экспрессия СD-31
в эндотелии х 200.
Таблица 4
Показатели пролиферативной активности в тканях ЖГЭ
Пролиферативная активность в % Строма Железы 
Низкая (0-25%) 95,7 89,1 
Средняя (26-50%) 3,3 3,3 
Умеренная (51-75%) 0 3,3 
Сильная (76-100%) 0 3,3 
 
Рис. 15. Ткань нормального
миометрия СD-31
в эндотелии  х 200.
Рис. 14. Ткань СММ. Экспрессия
СD-31 в эндотелии х 200.
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Особенности экспрессии стероидных гормонов при ЖГЭ
Рис. 16. Ткань ЖГЭ.
Отсутствие рецепторной
зависимости к прогестерону
в строме х 400.
Рис. 17. Ткань ЖГЭ.
Отсутствие рецепторной
зависимости к прогестерону
в железах х 400.
Рис. 18. Ткань ЖГЭ.
Отсутствие рецепторной
зависимости к эстрогену
в железах х 400.
Рис. 19. Ткань ЖГЭ.
Отсутствие рецепторной
зависимости к эстрогену
в строме х 400.
Рис. 20. Ткань ЖГЭ. Слабая
рецепторная зависимость
к прогестерону
в железах х 400.
Рис. 21. Ткань ЖГЭ. Слабая
рецепторная зависимость
к прогестерону
в строме х 400.
Рис. 22. Ткань ЖГЭ. Слабая
рецепторная зависимость
к эстрогену в железах х 400.
Рис. 23. Ткань ЖГЭ. Слабая
рецепторная зависимость
к эстрогену в строме х 400.
Рис. 24. Ткань ЖГЭ. Умеренная
рецепторная зависимость
к прогестерону в строме х 400.
Рис. 25. Ткань ЖГЭ. Умеренная
рецепторная зависимость
к прогестерону в железах х 400.
Рис. 26. Ткань ЖГЭ. Умеренная
рецепторная зависимость
к эстрогену в железах х 400.
Рис. 27. Ткань ЖГЭ.
Умеренная рецепторная
зависимость к эстрогену
в строме х 400.
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Рис. 30. Ткань ЖГЭ. Сильная
рецепторная зависимость
к эстрогену в строме х 400.
Рис. 28. Ткань ЖГЭ. Сильная
рецепторная зависимость
к прогестерону в железах
и в строме х 400.
Рис. 29. Ткань ЖГЭ. Сильная
рецепторная зависимость
к эстрогену в железах х 400.
Ткани нормального эндометрия. Экспрессия стероидных гормонов
Рис. 33. Низкая
пролиферативная
активность по Ki-67
в строме х 400.
Рис. 31. Средняя рецепторная
зависимость к эстрогену
в железах и в строме
в нормальном эндометрии
строме х 400.
Рис. 32. Средняя рецепторная
зависимость к прогестерону
в железах и в строме
в нормальном эндометрии
строме х 400.
Экспрессия CD-31 в тканях ЖГЭ и нормального эндометрия
Рис. 36. Ткань ЖГЭ.
Экспрессия CD-31
в эндотелии сосудов
в тканях при ЖГЭ  х 400.
Рис. 34, 35. Экспрессия CD-31 в эндотелии сосудов в нормальном
эндометрии  х 400.
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в 13,9% (рис. 19), в железах  – в 16,3% (рис.
18), слабая экспрессия ER составила 6,9% в
строме (рис. 23), в железах -  в 3,35% (рис.
22). Умеренная экспрессия ER в тканях ЖГЭ
выявлена в 36,9% в железах (рис. 26), в стро-
ме – 16,3% (рис. 27).
Обращала на себя внимание сильная ре-
цепторная зависимость к PR, составившая
53,1% в строме (рис. 28) и 50,3% в железах
(рис.28). Негативную реакцию (отсутствие
экспрессии) PR в строме мы наблюдали в 3,3%
(рис. 16), в железах – 26,3% (рис. 17). Умерен-
ная экспрессия PR в тканях ЖГЭ выявлена в
33,3% в железах (рис. 25), в строме – 23,3%
(рис. 24), слабая экспрессия PR составила
10,3% в строме (рис. 21), в железах -  в 0,1 %
(рис. 20).
Пролиферативная активность была низ-
кая: ПИ по Кi-67 составил 95,7% как в клетках
стромы (рис. 33), так и железах (рис. 33) (табл.
4). Средняя ПА наблюдалась лишь в 3,3% слу-
чаев (рис. 31, 32), что обусловлено было, надо
полагать, преобладанием в исследуемой груп-
пе простой формы железистой гиперплазии.
Анализ площади сосудистого русла (рис.
34, 35) в нормальном эндометрии (рис. 34, 35)
и при железистой гиперплазии (рис. 36) по-
казал ее увеличение на 6% при ЖГЭ (рис. 37).
Обсуждение
Таким образом, проведенное исследова-
ние рецепторного гормонального статуса по-
казало, что в тканях нормального миометрия
и эндометрия, субмукозных миом и при желе-
зистой гиперплазии эндометрия имелись раз-
личия в экспрессии рецепторов эстрогена,
прогестерона. Надо полагать, что неоднород-
ность морфологического гормонального ста-
туса при сочетанных дисгормональных про-
цессах в эндометрии и миометрии может быть
одной из причин отсутствия лечебного эффек-
та при консервативной терапии данной пато-
логии.
Уменьшение площади сосудистого рус-
ла в субмукозных лейомиомах матки по срав-
нению с тканью нормального миометрия
обусловлено, вероятно, тем, что в наших на-
блюдениях встречались преимущественно
простые формы субмукозных лейомиом мат-
ки, для которых характерна зрелая строма с
малым количеством сосудов и очагами гиа-
линоза.
Не вызывает сомнений, что изменения
в системе микроциркуляторного русла, а
именно уменьшение площади сосудистого
русла влияет на чувствительность миомы
матки к экзогенным гормонам путем наруше-
ния доставки лекарственных препаратов к
клеткам-мишеням (рецепторам стероидных
гормонов).
Следует обратить внимание на то, что в
наших наблюдениях субмукозная миома мат-
ки сочеталась с железистой гиперплазией эн-
дометрия, при которых мы наоборот наблю-
дали увеличение площади сосудистого русла
Рис. 37. Площадь сосудистого русла в тканях ЖГЭ и НЭ.
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в тканях ЖГЭ по сравнению с нормальным
эндометрием и высокий уровень экспрессии
стероидных гормонов. Данный факт наводит
на мысль о развитии двух противоположных
процессов в одном органе, которые могут быть
еще одной из причин неэффективности гор-
монального лечения у пациенток с сочетан-
ной патологии (субмукозная миома матки и
железистая гиперплазия эндометрия). Тем са-
мым, возникают предпосылки отказа от кон-
сервативного лечения и необходимость хирур-
гического вмешательства.
Заключение
Ткани нормального миометрия и эндо-
метрия, субмукозных миом и при железистой
гиперплазии эндометрия отличаются экспрес-
сией рецепторов эстрогена, прогестерона. В
наших исследованиях высокий уровень эксп-
рессии рецепторов эстрогена и прогестерона
как в строме, так и железах при ЖГЭ сочетал-
ся с низкой пролиферативной активностью по
Кi-67 в клетках стромы и эпителии желез и
увеличением площади сосудистого русла.
В тканях субмукозных миом матки сни-
жение рецепторной зависимости по эстроге-
ну и увеличение рецепторной зависимости по
прогестерону сочетались с низкой пролифе-
ративной активностью (ИПА находился в ин-
тервале от 0 до 15%) и уменьшением площади
сосудистого русла по сравнению с тканью нор-
мального миометрия.
Исследование экспрессии рецепторов
эстрогена, прогестерона, пролиферативной
активности и площади сосудистого русла мо-
гут существенно повлиять на лечение сочетан-
ной патологии субмукозной и железистой ги-
перплазии эндометрия матки и способство-
вать увеличению числа органосохраняющих
операций.
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